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HUBUNGAN JUMLAH LEKOSIT DENGAN KADAR 





Diabetes melitus merupakan salah satu penyakit yang tidak ditularkan dan sering ditemukan di seluruh dunia. 
Peningkatan insidensi diabetes melitus akan meningkatkan insidensi komplikasi akibat diabetes tersebut. 
Nefropati diabetika adalah komplikasi diabetes mellitus pada ginjal yang dapat berakhir sebagai gagal ginjal. 
Mikroalbuminuria merupakan penanda awal nefropati dan peningkatan jumlah lekosit memprediksikan 
gangguan fungsi insulin dan berkembangnya diabetes melitus. Penelitian ini bertujuan untuk menggambarkan 
jumlah lekosit pada penderita diabetes melitus.menggambarkan kadar mikroalbumin urin pada penderita diabetes 
melitus serta mengetahui adanya hubungan antara jumlah lekosit dengan kadar mikroalbumin urin pada 
penderita diabetes melitus. Metode penelitian yang digunakan adalah penelitian belah lintang yang bersifat 
observasional. Besar sampel yang dibutuhkan minimal 36 responden. Variabel bebas penelitian adalah jumlah 
lekosit sedangkan variabel tergantung adalah mikroalbumin urin. Analisis univariat dengan rerata dan simpangan 
baku. Uji Korelasi Spearman untuk mengetahui hubungan antara jumlah lekosit dengan kadar mikroalbumin 
urin. Hasil penelitian menunjukkan bahwa antara jumlah lekosit dan kadar mikroalbumin urin terdapat korelasi 
dengan p –value = 0,000. Koefisien korelasi yaitu r = 0,558 berarti terdapat hubungan yang kuat antara jumlah 
lekosit dengan kadar mikroalbumin urin, sehingga didapatkan nilai prediktif dan diagnostik. Simpulan penelitian 
ini adalah ada korelasi antara jumlah lekosit dengan kadar mikroalbumin urin pada penderita diabetes melitus. 
Saran dalam penelitian ini adalah perlu dilakukan penelitian lebih lanjut sehingga didapatkan alternatif 
pemeriksaan untuk memprediksi terjadinya mikroalbuminuria. 
 




Diabetes mellitus (DM) merupakan 
salah satu penyakit yang tidak ditularkan 
(Non-Communicable Disease) dan sering 
ditemukan di masyarakat seluruh dunia. Di 
negara berkembang DM juga sebagai 
penyebab kematian 4 – 5 kali dibanding 
dengan penyakit lain. Insidensi DM terus 
meningkat secara tajam, sampai saat ini 
tercatat sebanyak 177 juta penderita 
diabetes di seluruh dunia, dan diperkirakan 
pada tahun 2025 akan didapatkan penderita 
diabetes sebanyak 300 juta penderita. 
WHO telah mengeluarkan isyarat bahwa 
akan terjadi ledakan pasien DM abad 21, 
dimana peningkatan tertinggi akan terjadi 
di kawasan ASEAN. 
Peningkatan insidensi DM akan 
meningkatkan insidensi komplikasi akibat 
diabetes tersebut. Dari berbagai penelitian 
didapatkan sebanyak 30 – 40 % penderita 
DM tipe 2 akan mengalami kerusakan 
ginjal berupa nefropati diabetika yang 
bersifat kronik progresif dan tidak dapat 
dikembalikan lagi ke kondisi semula 
dengan akibat paling buruk adalah terjadi 
gagal ginjal terminal yang akan 
memerlukan hemodialisis yang 
memerlukan biaya yang sangat mahal 
untuk pengelolaannya.  
Nefropati diabetika adalah 
komplikasi diabetes mellitus pada ginjal 
yang dapat berakhir sebagai gagal ginjal. 
Nefropati Diabetik merupakan penyebab 
Gagal Ginjal Terminal (ESRD) di Amerika 
Serikat dan penyebab dari morbiditas dan 
mortalitas diabetes melitus (DM) 
Proteinuria pada penderita DM 
berhubungan dengan penanda 
berkurangnya survival dan meningkatnya 
resiko dari penyakit kardiovaskuler. 
Penderita dengan nefropati diabetik juga 
sering disertai retinopati diabetik pula 
(Powers, 2001). Diagnosis stadium klinis 
nefropati diabetik secara klasik adalah 
ditemukannya proteinuria > 0,5 g/hari 
(Parving, et al., 2002). Prevalensi nefropati 
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diabetika di Indonesia pada tahun 2003 
hanya 14,3 % dari semua gagal ginjal 
terminal, sepuluh tahun kemudian 
meningkat menjadi 2 kali lebih tinggi yaitu 
17 % (Sidabutar, 2005). Di Amerika, 
nefropati diabetik (ND) ditemukan sekitar 
40% merupakan kasus gagal ginjal 
terminal baru dan pada tahun 2007 biaya 
perawatan penderita diabetes dengan gagal 
ginjal terminal sebesar $15,6 milyar. Kira-
kira 20 – 30% penderita DM tipe 1 atau 
tipe 2 terbukti berkembang menjadi ND 
(ADA, 2002). 
Prevalensi DM Tipe 2 mencapai 85 – 
95% kasus DM yang menimbulkan 
komplikasi yang kronis seiring dengan 
lamanya menderita DM (WHO, 2004, 
Weir, et al, 2004). DM Tipe 2 
berhubungan dengan proses nefropati 
diabetik sebagai stadium terminal dari 
disfungsi ginjal, dimana mempunyai total 
ekskresi proteinuria lebih dari 500 mg/hari, 
ditemukan 25% sampai 35% kasus DM 
dan mempunyai kadar mikroalbuminuria 
(MA) 20 kali lebih tinggi dari 
normoalbuminuria (Ritz, et al, 2001). 
Prevalensi nefropati diabetik akibat DM 
tipe 2 di Indonesia antara lain: di 
Yogyakarta: 57% (Widiana, dkk., 2003); di 
Surabaya: 26,1% (Setiawan, dkk., 2003); 
di Ujung Pandang: 33,3% (Adam, dkk., 
2003) dan di Jakarta: 31,6% (Soesilawati, 
dkk., 2003). Semua penelitian ini 
dilakukan pada pasien di rumah sakit. 
Variasi prevalensi yang besar mungkin 
disebabkan oleh perbedaan metode 
penelitian maupun pengambilan sampel 
urin (Soesilawati, dkk., 2006). 
Tingginya proporsi individu DM tipe 
2 dengan ditemukan mikroalbuminuria dan 
nefropati dalam waktu yang sangat singkat 
setelah diabetes terdiagnosis, karena 
diabetes secara aktual telah ada dalam 
beberapa tahun sebelum terdiagnosis dan 
juga karena mikroalbuminuria spesifik 
untuk nefropati diabetik. (ADA, 2002). 
Komplikasi jangka panjang Diabetes 
Mellitus (DM) yang paling ditakuti dan 
paling banyak makan biaya adalah gagal 
ginjal terminal (end stage renal disease = 
ESRD), apalagi kalau sudah menjalani 
hemodialisa (Suyono, 1997). Diabetes 
umumnya merupakan penyebab utama 
dalam end-stage renal disease (ESRD) di 
Amerika dan Eropa, hal ini karena adanya 
fakta: 1. diabetes, khususnya DM tipe 2 
meningkat prevalensinya; 2. penderita 
diabetes sekarang masa hidupnya lama dan 
3. sekarang penderita diabetes yang 
disertai gagal ginjal terminal (end-stage 
renal disease = ESRD) mendapatkan 
perawatan program gagal ginjal terminal 
(ESRD), dimana mereka dieksklusi (ADA, 
2002). 
Vezarova tahun 2002, meneliti 
tentang peningkatan jumlah lekosit 
memprediksikan gangguan fungsi insulin 
(resistensi) dan berkembangnya diabetes 
melitus. Prevalensi nefropati diabetik 
akibat diabetes melitus di Rumah Sakit 
Advent Bandar Lampung sebesar 25 % 
serta terdapat organisasi Persadia.   
Berdasarkan latar dimana nefropati 
diabetik memberikan dampak terhadap 
kualitas sumber daya manusia dan 
peningkatan biaya kesehatan yang cukup 
besar, maka perlu dilakukan penelitian 
tentang hubungan jumlah lekosit dengan 
kadar mikroalbumin urin pada penderita 





Jenis penelitian adalah penelitian 
analitik yang bersifat observasional. 
Sedangkan desain penelitian yang 
digunakan adalah penelitian cross 
sectional/belah lintang. Populasi target 
dalam penelitian ini adalah semua pasien 
DM rawat jalan dan memeriksakan diri di 
laboratorium Rumah Sakit Advent Bandar 
Lampung. Kriteria inklusi penelitian ini 
adalah lama menderita DM lebih dari 5 
tahun, pemeriksaan glukosa puasa ≤ 200 
mg/dl, sedngkan kriteria eksklusi adalah 
penderita DM dengan riwayat hipertensi 
dan penyakit ginjal non-DM (ginjal 
Nefrotik akut, ginjal nefrotik kronik dan 
nefrotik sindrom).  Sampel penelitian urin 
dan pengambilan data jumlah lekosit 
diperoleh dari laboratorium Rumah Sakit 
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Advent Bandar lampung dan pemeriksaan 
mikroalbumnin urin dilakukan di 
laboratorium kimia klinik Jurusan Analis 
Kesehatan Poltekkes Kemenkes 
Tanjungkarang. Besar sampel minimal 36 
responden.                                                     
Data diolah dan dianalisis untuk 
menguji hipotesis dengan menggunakan uji 
korelasi Spearman dengan taraf kesalahan 






Tabel 1: Karakteristik Subyek Penelitian 
 
Subyek Penelitian X ± SD 
Umur (tahun) 57,3±15,4 
Lama Menderita DM (tahun) 8,7±2,6 
Glukosa darah puasa (mg/dL) 140±61 
Glukosa darah 2 jam PP (mg/dL) 145±55 
 
Berdasarkan tabel 1, diketahui bahwa 
umur respon antara 41,9-72,7 tahun. Lama 
menderita DM antara  6,1-11,3 tahun. 
Kadar glukosa darah puasa sebesar  79-201 
mg/dL. Sedangkan kadar glukosa darah 2 
jam PP sebesar  90-200 mg/dL. 
 
Tabel 2: Deskripsi Jumlah Lekosit dan 
Kadar Mikroalbuminurin 
 
Jumlah X ± SD 
Jumlah Lekosit  25 ± 14 
Kadar Mikroalbumin Urin 55 ± 30 
 
Berdasarkan tabel 2, diketahui bahwa 
jumlah lekosit antara 11000-39000 sel/uL 
sedangkan kadar mikroalbumin urin antara 




Tabel 3: Korelasi Jumlah Lekosit dan 
Kadar Mikroalbumin Urin 
 













Sig. (2-tailed) . .000 







Sig. (2-tailed) .000 . 
N 50 50 
**. Correlation is significant at the 
0.01 level (2-tailed). 
  
 
Berdasarkan tabel 3, diketahui ada 
hubungan jumlah lekosit dengan kadar 
mikroalbumin urin dengan koefisien 
korelasi yaitu r = 0,558 berarti terdapat 
hubungan yang kuat antara jumlah lekosit 




Penelitian dengan pendekatan belah 
lintang menunjukkan obesitas dan 
resistensi insulin berhubungan dengan 
kadar tinggi dari penanda inflamasi dan 
fungsi endotel. Reaksi inflamasi terdiri dari 
terdiri dari dua komponen besar, yaitu 
reaksi vaskuler dan reaksi seluler. Reaksi 
ini menyebabkan peningkatan berbagai sel 
dan produk jaringan, khususnya cairan dan 
protein plasma, sel darah dalam sirkulasi, 
pembuluh darah  serta sel-sel dan bahan-
bahan ekstraseluler dari jaringan ikat 
sekitar pembuluh darah. Sel darah dalam 
sirkulasi khususnya sel lekosit. Sel-sel 
jaringan ikat diantaranya sel mast, 
fibroblast jaringan ikat, makrofag dan 
limfosit. Membrana basalis merupakan 
komponen khusus dari matriks 
ekstraseluler yang terdiri dari glikoprotein 
–adesif dan proteoglikan. Reaksi vaskuler 
dan seluler dimediasi oleh berbagai faktor 
kimia yang merupakan protein plasma atau 
berbagai sel teraktifasi oleh inflamasi dan 
produknya. Berbagai mediator aktif secara 
tunggal atau bersama-sama memicu 
terjadinya reaksi inflamasi (Alzaid, 2006: 
Djokomulyanto, 2002) 
Penelitian ini menunjukkan bahwa 
antara jumlah lekosit dan kadar 
mikroalbuminurin terdapat korelasi dengan 
p = 0,000 ( p < 0,05 ). Koefisien korelasi 
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yaitu : r = 0,558 berarti terdapat hubungan 
yang kuat antara jumlah lekosit dengan 
kadar mikroalbuminurin, sehingga 
didapatkan nilai prediktif dan diagnostik. 
Penelitian ini sesuai dengan penelitian 
sebelumnya yang dilakukan oleh Chung 
dkk (2005) yang mengatakan bahwa 
lekosit total perifer, jumlah netrofil, 
limfosit & monosit berhubungan dengan 
nefropati pada penderita dengan diabetes 
mellitus dengan menggunakan pasien 
dengan nefropati klinis.  
Keterbatasan penelitian ini adalah 
desain penelitian yang digunakan adalah 
belah lintang, sehingga tidak dapat 
menentukan hubungan kausal antara 
jumlah lekosit dengan kadar 
mikroalbuminurin. Pemeriksaan faktor 
stres oksidatif (pemeriksaan antikosidan) 
dan pemeriksaan terhadap sitokin 
proinflamasi tidak dilakukan dalam 
penelitian ini. Stres oksidatif dan sitokin 
proinflamasi merupakan jalur yang 
berpengaruh terhadap kerusakan sel-sel 




Kesimpulan dari penelitian ini bahwa 
nilai rerata jumlah lekosit pada penderita 
diabetes mellitus adalah 2,02 x 104 sel/uL. 
Dengan nilai rerata kadar 
mikroalbuminurin pada penderita diabetes 
mellitus adalah 34,34 mg/dL. Selanjutnya 
disimpukan bahwa ada hubungan antara 
jumlah lekosit dengan kadar 
mikroalbuminurin pada penderita diabetes 
(p=0,000). 
Berdasarkan kesimpulan tersebut 
penulis menyarakan perlunya dilakukan 
penelitian lebih lanjut sehingga didapatkan 





* Dosen pada Jurusan Analis Kesehatan 
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